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Abstract
Introduction. – Sleep apnea syndrome (SAS) frequently occurs after a stroke. Its association with a poor prognosis is open to discussion.
Objective. – To study, in a physical and rehabilitation medicine (PRM) unit, the possible repercussions of SAS on neurological and functional
recovery as well as attentional abilities following a stroke.
Patients and methods. – Forty-five patients, all of whom had recently had a stroke without previously documented SAS, were screened using the
ApneaLink1 system. An apnea-hypopnea index (AHI) score 10 was considered as indicative of SAS. The NIHSS, Fugl-Meyer (FM) and
Functional Independence Measure (FIM) Scales were applied on admission and at two months as means of assessing neurological and functional
recovery, which was expressed by the difference between the first and the second scores (delta FM, delta NIHSS, delta FIM). The Battery Attention
William Lennox (BAWL) Test was given once in order to evaluate attention disorders. SAS severity was categorized according to the AHI. We
compared the groups formed (mild, moderate and severe) using the same method.
Results. – Twenty-eight patients (62.2%) presented AHI  10. Stroke characteristics were comparable in the SAS+ and the SAS– groups, with
average post-stroke time lapse of 26 days, initial average FIM score of 71.2 points  26.3 and initial average NIHSS score of 8.9  4.9. The
demographic characteristics of the two groups were likewise comparable with the exception of age, as the SAS+ group was pronouncedly older
(65.4 vs. 53.5 years). As for delta FIM, which evaluated functional recovery, it averaged 31.8  20.6. Cases of SAS were found to be mild (37.1%),
moderate (28.6%) or severe (34.3%). No significant difference was observed on admission or at 2 months as regards the clinical scales or the BAWL
test between the two groups or according to severity, except for the NIHSS score at 2 months in the severe sub-group.
Discussion and conclusion. – This study did not demonstrate the supposed repercussions of SAS on the recovery or attentional abilities of post-
stroke patients. The tests were maybe given too early; they should take place at a lengthier time interval after the stroke, and also to be more
complete.
# 2014 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Objectif. – E´tudier le retentissement e´ventuel du SAS sur la re´cupe´ration neurologique, fonctionnelle et les capacite´s attentionnelles apre`s un AVC
dans un service de MPR.
Patients et me´thodes. – Quarante-cinq patients victimes d’un AVC re´cent, sans SAS pre´alablement connu, ont e´te´ de´piste´s par le syste`me
ApneaLink1. Un index apne´e-hypopne´e (IAH) supe´rieur ou e´gal a` 10 e´tait en faveur d’un SAS. Les e´chelles NIHSS, Fugl-Meyer (FM) et la
mesure d’inde´pendance fonctionnelle (MIF) e´taient re´alise´es a` l’admission et a` deux mois, pour e´valuer la re´cupe´ration neurologique et
fonctionnelle, exprime´e par la diffe´rence des deux scores (deltaFM, deltaNIHSS et deltaMIF). La batterie attentionnelle William Lennox (BAWL)
e´tait re´alise´e une seule fois pour e´valuer les troubles attentionnels. Nous avons ensuite de´fini la se´ve´rite´ du SAS selon l’IAH et avons compare´ les
groupes forme´s (le´ger, mode´re´ et se´ve`re) avec la meˆme me´thode.
Re´sultats. – Vingt-huit patients (62,2 %) pre´sentaient un IAH  10. Les caracte´ristiques de l’AVC e´taient comparables dans les deux groupes
SAS+ et SAS– avec un de´lai moyen post-AVC de 26 jours, une MIF moyenne initiale de 71,2 points  26,3 et un NIHSS moyen initial de 8,9  4,9.
Leurs qualite´s de´mographiques e´taient e´galement comparables excepte´ pour l’aˆge, le groupe SAS+ e´tant plus aˆge´ (65,4 vs 53,5 ans). Le delta-MIF,
e´valuant la re´cupe´ration fonctionnelle, e´tait en moyenne de 31,8  20,6. Il y avait 37,1 % de SAS le´ger, 28,6 % de mode´re´ et 34,3 % de se´ve`re.
Aucune diffe´rence significative n’a e´te´ observe´e concernant les diffe´rentes e´chelles cliniques a` l’admission et a` 2 mois et la BAWL que ce soit entre
les deux groupes SAS+ et SAS– ou selon la se´ve´rite´, sauf pour le NIHSS 2 mois dans le groupe se´ve`re.
Discussion et conclusion. – Cette e´tude n’a pas montre´ le retentissement suppose´ du SAS sur la re´cupe´ration ou l’attention chez des patients en
post-AVC. Ne´anmoins, les tests ont peut-eˆtre e´te´ re´alise´s trop pre´cocement et me´riteraient d’eˆtre renouvele´s a` une plus grande distance de l’AVC et
comple´te´s.
# 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits re´serve´s.
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1.1. Introduction
Prevalence of sleep apnea syndrome (SAS) in middle-aged
subjects (from 30 to 60 years) is estimated at 2% in women and
at 4% in men [1]. SAS is currently considered as a public health
problem on account of its elevated frequency and because of the
forms of neuropsychic and cardiovascular morbidity for which
it is held responsible [2–8]; it consequently necessitates
screening and specific therapeutic management. From a
vascular standpoint, SAS is a risk factor for high blood
pressure (OR = 2.89 CI% [1.47–5.69]) [9], arrhythmia by atrial
fibrillation (AAF) (OR= 4.02 CI% [1.03-15.74]) [10], cardiac
insufficiency (OR = 1.68 CI% [1.02–2.76]) [11] and stroke
(OR = 2.44 CI% [1.03–5.80] et 3.48 CI% [1.31–9.23]) [12].
The etiological correspondences between SAS and stroke
are numerous. First of all, apneas are likely to diminish partial
pressure of oxygen in the blood, thereby provoking desatura-
tion. As for secondary chronic hypoxemia, it could be
responsible for blood pressure and the appearance of other
cardiovascular disorders. More specifically, it can engender
arrhythmias, cerebral hemodynamic changes or a prothrombo-
tic state leading to strokes [13].
After a stroke, SAS prevalence is highly elevated, at times
reaching 70% according to studies on patients after a recent
stroke, and is greater than that of a population paired in terms of
age and sex [1–6,8,14,15]. Presence of SAS after a stroke is
associated with higher one-year mortality [16], and some
studies have objectified functional consequences. For example,
Good et al. [16] observed a less satisfactory score on the
Barthel Index 3 to 12 months after a stroke in patients
suffering from SAS, while Turkington et al. [17] confirmed
these results at six months. Cherkassky et al. [18] likewise
demonstrated less satisfactory functional recovery using theFunctional Independence Measure (FIM); this was particularly
the case in patients with low FIM scores on admission. For
other authors (Iranzo), while respiratory sleep disorders were
correlated with early neurological deterioration from the first to
the third day using the Scandinavian Stroke Scale (SSS), they
were not correlated to less satisfactory functional evolution
using the Barthel Index [19]. In spite of its sizable prevalence
and demonstrated impact in the general population with regard
to the cognitive functions (impaired attentiveness, reasoning,
learning abilities, vigilance and memory) [20], the repercus-
sions of SAS on neurological and functional recovery after
stroke have not been widely studied.
Given the existence of treatment by continuous positive
pressure (CPP) [21,22], screening is undeniably useful; above
and beyond the expected functional consequences, it contri-
butes to management of cardiovascular risk factors. However, it
is often difficult to organize a polysomnography or sleep study,
which is the reference examination. For this reason, acquisition
of an oximetry apparatus such as ApneaLink, which screens
respiratory sleep disorders by non-invasively recording pulse
oximetry, respiratory flow and snoring, is an interesting option
for physical medicine and rehabilitation (PMR) units treating
recent stroke patients, who are particularly at risk. Evaluation
of nocturnal oxygen saturation by ApneaLink seems highly
reliable, with sensitivity at 100% and specificity at 97.5% for an
apnea-hypopnea index (AHI) higher than 10 having been
reported by some authors [23], and sensitivity at 91% and
specificity at 95% having been obtained for AHI higher than
15 in 59 diabetic subjects with a mean age of 57 years [24].
SAS is a respiratory disorder defined by occurrence of
5 apnea or hypopnea events per hour of sleep (IAH > 5) and the
appearance of nocturnal (snoring) and diurnal (sleepiness)
symptoms. This definition of SAS was formalized in 1999 in
the United States and more recently in France. Prior to that date,
definitions were not nearly as precise. The cutoff point was 5,
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according to the screening apparatus (respiratory polygraphy,
polysomnography ventilator) and the definition of apnea and
hypopnea that had been given.
The objective of the work reported in this paper was to
analyze the possible impact of SAS on the neurological and
functional evolution and the attentional abilities of the patients
studied.
1.2. Patients et methods
The monocentric study was carried out in a neurologically
oriented physical and rehabilitation medicine unit. It received
the authorization of the CEERB (Ethics Committee) of the St
Louis-Lariboisie`re-Fernand Widal Hospital Group.
The inclusion criteria were: more than 18 years old, non-
opposition of the patient or relative and/or a close friend to his
or her participation in the study in the event of aphasia,
ischemic or hemorrhagic stroke less than six months before,
and affiliation to a social security scheme.
The non-inclusion criteria were: SAS previous to the
documented and treated stroke, cardio-respiratory insuffi-
ciency, dementia or inability to take the tests, rehabilitation
having begun in another PRM unit.
All of the patients hospitalized in the unit and corresponding
to the criteria of inclusion and exclusion were consecutively
included. Inclusion was carried out during the first 10 days of
hospitalization in the PRM unit. Patients were monitored over a
period of two months.
The general data (age, sex, weight, height, body mass index
(BMI), cardio-vascular risk factors, date of stroke and time
elapsed since stroke, type of stroke – ischemic or hemorrhagic –
and brain injury location) were taken from the patients’ records.
The clinical assessment tools were: score on the National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) [25] for overall
severity of the stroke, Fugl Meyer (FM) Score [26] for motor
deficiency, calculated by the investigators, and the Functional
Independence Measure (FIM) [27] for functional consequen-
ces, as determined by the entire team in a review meeting. The
different assessments were carried out during the first 10 days
following admission and at two months ( 15 days). A patient’s
functional and neurological recovery was estimated in terms of
Delta FM (= FM at 2 months – FM admission), Delta NIHSS (=
NIHSS a` 2 months – NIHSS admission) and Delta FIM (= FIM
at 2 months – FIM admission).
As soon as the patients were found to be sufficiently alert,
their attentional abilities were appraised by the speech
therapists of the unit, using the ‘‘Battery Attention William
Lennox’’ (BAWL) program [28], which consists in eight
successive tests taken on a computer. As evaluation parameters,
we chose two out of the eight tests, the first involving speed of
execution, and the second concerning inhibitory and discrimi-
natory capacity. The rapidity test measured visual reaction
time; the subject had to react as quickly as possible to the
appearance of a black square that was systematically presented
in the center of the screen. The second test recorded simple
binary reaction time; the subject was asked to press the‘‘answer’’ button only when two signals (red cross and blue
circle) had appeared, and not to react when two ‘‘distracter’’
signals (blue cross and red circle) were shown. Results were
expressed in seconds and in number of omissions and ‘‘false
alarms’’.
SAS screening was carried out through an interview of the
patient and his family using the Epworth Sleepiness Scale
(ESS) questionnaire [29], which measures drowsiness in eight
different situations, and also by assessing blood oxygen
saturation using nocturnal oximetry (ApneaLink) during the
first ten days of hospitalization so as to determine the apnea-
hypopnea index (AHI). When this evaluation appeared to
indicate SAS (AHI equal to or greater than 10), a
polysomnography test was requested. Even though today’s
American and French definition of SAS is set at IAH > 5, we
chose a cutoff point of 10; as is reported in the review of the
literature carried out Hermann and Bassetti [14], the majority of
the studies on SAS and stroke have proceeded likewise, and our
choice was particularly motivated by the characteristics of
ApneaLink [24]. Moreover, we defined SAS severity according
to the AHI index, using the classification system validated by
the Socie´te´ franc¸aise de pneumologie [30]. SAS is considered
as mild with AHI from 5 to 15, moderate from 15 to 30 and
severe when higher than 30.
While hospitalized in the PRM unit, patients had access to
the usual multi-daily rehabilitation program (kinesitherapy,
occupational therapy and speech therapy) according to their
needs.
1.2.1. Analysis
The demographic and clinical characteristics of the patients,
according to the existence or non-existence of SAS as shown in
Apnea Link assessment, were compared at inclusion and at two
months. We also successively compared the results (NIHSS,
FM, FIM and BAWL) of each group (mild SAS, moderate SAS
and severe SAS) with those of the non-SAS group. With regard
to quantitative variables, we applied the Student’s t-test
comparing differences between means for Gaussian distribu-
tion and a non-parametric Mann-Whitney/Wilcoxon test for
cases of significant deviation from normality evidenced by the
Shapiro-Wilk test. With regard to qualitative variables, we
applied a Chi2 or Fisher’s exact test when the conditions for
validity of the Chi2 test were not fulfilled. Correlations were
examined using the Pearson test. All assessments were carried
out using the SAS software of the SAS Institute (version 9.2) or
the PRISM program.
1.3. Results
The 45 patients figuring in the protocol were prospectively
included: 30 men and 15 women with a mean age of 60.9 years
(SD = 11.5; 29–83). As concerns study of cardiovascular risk
factors, mean BMC was 24, 15 patients smoked, 12 of them had
high blood pressure, eight were diabetic, and 11 suffered from
documented heart disease. On admission, average post-stroke
time lapse was 26 days [3–101]. Ten strokes had been
hemorrhagic, whereas the other 35 were ischemic. While
Table 2
Search for a link between the presence of sleep apnea syndrome (SAS) and
functional evolution, as evaluated by Delta-FIM (2m-0) representing progres-
sion of the functional independence measure (FIM) over 2 months, and
neurological evolution, as evaluated by Delta-NIHSS (2m-0), representing
progression of the score of the National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS) over 2 months, in 45 patients having recently had a stroke.





FM 41.8  31.1 44.8  31.2 0.76
FM 2m 54,1  31,1 67,1  23,4 0.20
Delta FM (2m-0) 14.6  17.6 20.0  22.7 0.47
FIM 69.3  24.1 74.3  30 0.54
FIM 2m 98.6  21.8 104.9  18.4 0.26
Delta FIM (2m-0) 32.5  19.4 30.6  23 0.78
NIHSS 9.1  4.8 8.6  5.2 0.75
NIHSS 2m 6.5  5.3 4.3  4.1 0.15
Delta NIHSS (2m-0) 2.9  3 4.2  3.7 0.21
Statistical tests applied: Mann-Whitney/Wilcoxon.
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other two bilateral (Table 1). There was no significant
difference with regard to the existence or non-existence of
SAS in the demographic data, except for age (P = 0.004); the
group suspected of SAS was pronouncedly older.
On the average, the BAWL tests were taken 28 days after
admission to the unit [0–83] and 52 days after the stroke [7–
109].
Two patients were lost to follow-up after having undergone
initial examination and sleep recording, and one patient’s
cardiovascular risk factors were not collected; that is why
disease development analysis was finally limited to 43 patients.
1.3.1. SAS prevalence
Twenty-eight patients (62.2%) were strongly suspected of
SAS (AHI  10), but only seven had had access to
polysomnography, which in six cases confirmed the existence
of SAS. Four patients made use of medical devices.
1.3.2. SAS and the consequences of strokes
At T0, no significant differences were found between the
SAS+ and the SAS– groups with regard to the NIHSS
neurological scores, the Fugl Meyer motor scores and the FIM
autonomy scores. Even though the delta FM and the NIHSS
scores tended to be higher in the SAS– patients, with lower
mean reaction times recorded in the attentional tests, the
differences were not considered to have reached significance
(Tables 2 and 3).
1.3.3. SAS severity
In the patients studied, the nocturnal recordings revealed
mean AHI of 19.4 (SD = 18.8; 1–87); 12 patients (37.1%)
showed mild SAS (AHI from 5 to 15), 10 (28.6%) had moderate
SAS (AHI from 15 to 30) and 11 (34.3%) were suffering from
severe SAS (AHI higher than 30). No significant connection
was found between SAS severity and the different scales of
neurological, functional or attentional assessment, with the
exception of the NIHSS score at two months, which was
significantly more elevated in the severe SAS group in
comparison to the non-SAS group (Table 4).Table 1
Search for a link between presence of sleep apnea syndrome (SAS) and stroke






Post-stroke time lapse (days) 28.2  21.6 22.5  19.2 0.37
Stroke type
Hemorrhagic n = 5 (17.9%) n = 5 (29.4%) 0.47
Ischemic n = 23 (82.1%) n = 12 (70.6%)
Stroke side
Left n = 16 (57.1%) n = 10 (58.8%) 1.00
Right n = 10 (35.7%) n = 6 (35.3%)
Bilateral n = 2 (7.1%) n = 1 (5.9%)
Statistical tests applied: Mann-Whitney/Wilcoxon for time lapse, Fisher for
type and side.1.3.4. SAS and the Epworth Sleepiness Scale Score
The sleepiness score calculated in the Epworth question-
naire and established in only 30 of our patients (66.7%) was not
correlated in this study with the presence of SAS; the mean ESS
score for the two groups was 6.4.
On a parallel track, no statistically significant relationship
was found in our study between the Epworth score and the
scores calculated for the two BAWL attentional tests, with
respective means of 645  395 and 720  274 seconds for
centered visual and simple binary reaction time.
1.4. Discussion
In this study, we sought out the possible repercussions of
SAS on the neurological and functional development of
patients having recently had a stroke; evolution of their
attentional abilities was likewise assessed.
We did not discover convincing evidence of these
repercussions, which have nonetheless been found by several
authors [16–18]; a number of hypotheses have been put forward
to explain the link. Cerebral hypoperfusion or blood pressureTable 3
Search for a link between presence of sleep apnea syndrome and attentional
disorders, as evaluated by 2 tests (visual centered and simple binary) from the














735.7  267 700.3  290 0.66
False alarms 1.3 1 0.47
Omissions 0.9 1.3 0.96
Statistical tests applied: Mann-Whitney/Wilcoxon.
Table 4
Search for a link between SAS severity and neurological and functional
recovery as evaluated respectively by FM, NIHSS and FIM and with regard
to the attentional capacities evaluated by BAWL (visual centered reaction time,
simple binary reaction time, number of false alarms and omissions) in
45 patients having recently had a stroke. Comparison of each group: mild,






































































Statistical test applied: Mann-Whitney/Wilcoxon.
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immediately after a stroke [7,31], or hematosis alteration
secondary to SAS could modify cerebral blood, brain
reorganization and, consequently, brain plasticity [16]. Lastly,
patients with SAS might present attentional deficits likely to
complicate adaptation and acquisition of new aptitudes after a
stroke [16].
The absence of a clear link between SAS and attentional or
functional repercussions is perhaps largely due to the modes of
evaluation applied. The FIM scale is no doubt lacking in
sensitivity. In a previous study, it was used for assessment of the
functional recovery on discharge of 30 patients [18]. After
adjustment for functional status on admission, nocturnal
hypoxic events were found to be predictive of less satisfactory
recovery (assessed in terms of FIM points), particularly in
stroke patients with a low FIM score (< 70) on admission
(P = 0.025). It should also be noted that nocturnal respiratory
disorders were observed in only 36.7% of the patients;
moreover, stroke severity was not described. For all these
reasons, it is difficult to draw a comparison with our groups of
subjects.
Nor did we find a connection between existence of SAS and
evolution of attentional abilities. Our admittedly arbitrary
choice of two BAWL (battery attention) tests evaluating speed
of execution and inhibitory and discriminatory capacities seems
judicious. On the other hand, our choice of test-taking times
may have been debatable. In point of fact, these moments were
not standardized, the reason being that we had initially decidedthat the test was to be taken ‘‘as soon as possible’’, that is to say
once a patient was deemed able to take it. As a result, the tests
were given at variable time intervals following admission, with
considerable dispersion, and their heterogeneity may have
entailed evaluation bias. It is also possible that test results
varied according to time of day, especially in brain-damaged
patients undergoing intensive rehabilitation and showing signs
of fatigue. Variability of brain injury was yet another reason
why the attentional tests were carried out at variable time
intervals subsequent to the stroke. Last but not least, the
assessment at two months may have taken place too early to
underscore a difference, and the number of patients included
was probably insufficient, which may have meant that the study
was lacking in power. It would be interesting to complete this
work by performing neuropsychological BAWL attention tests
at two months, and associating them with a new ApneaLink
recording in order to determine possible evolution in SAS
prevalence according to neurological and functional recovery.
The consequences of SAS severity on neurological and
functional evolution and attentional abilities have not been
demonstrated. The hypothesis according to which severe SAS
would be more deleterious than mild SAS has consequently not
been confirmed. In upcoming study of the subject, it will be
necessary to supplement classification of SAS severity with
consideration of the degree of associated daytime sleepiness,
which could be categorized, in accordance with existing
recommendations for clinical practice [30], as mild, moderate
or severe. It will also be necessary to take another look at the
choice of the AHI index as a means of defining SAS. While our
cutoff point of 10 was congruent with the literature, the notion
of severity, particularly in mild SAS, is defined as equal to or
greater than five apneas-hypopneas per hour of sleep. On
another score, we have observed that the previous studies on
SAS repercussions did not specify its severity; it was simply
indicated that mean AHI ranged from 9.5  9.6 in the study by
Good et al. [16] to 27.7  26.6 in the study by Iranzo et al. [19];
other authors, such as Hui, determined a percentage of patients
according to their AHI scores. However, the three sub-groups
categorized by Hui (AHI > 10, 15 and 20) did not reflect SAS
severity in agreement with the consensus definition.
Our study also underscored a high prevalence of SAS in a
group of brain-damaged patients, of whom 62% presented
respiratory disorders in the recording for screening carried out
using the ApneaLink apparatus. These results are in agreement
with the figures found in the literature, in which post-stroke
SAS frequency ranges from 50 to 70% [14].
At another level, we encountered considerable difficulty in
obtaining access to polysomnography laboratories in view of
confirming the existence of nocturnal respiratory disorders.
Early, relatively well-tolerated screening is that much more
advantageous, especially insofar as the sensitivity and
specificity of the ApneaLink apparatus are demonstrably good
[24]. This is illustrated by the fact that out of seven
polysomnography studies carried out following positive
screening, six cases of SAS were confirmed (Se = 85.7%).
That much said, four of our patients were treated with nocturnal
continuous positive pressure subsequent to this work on
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to polysomnography laboratories and loss of follow-up for the
relevant data.
It is also important to mention that use of this kind of
nocturnal screening apparatus requires specific training for
caregivers, including nurses and nursing assistants on the night
shift in our PRM units. In our PRM unit, we have organized
daytime and nighttime information and instruction sessions
expressly addressed to the different caregiving teams.
Generally speaking, patient tolerance of the Apnea-Link
system has been satisfactory. However, recording has often had
to be redone because of insufficient allotted time or due to the
difficulties encountered by caregivers using the system (poor
management of the apparatus batteries or involuntary
unplugging and disconnection. . .). A posteriori, we regret that
our feasibility study was exclusively qualitative, and is
consequently wanting in precision. Moreover, a substantial
number of patients refused nocturnal screening out of fear that
their precarious sleep would be altered by the application of
nasal cannula and the recording device. The fear factor limited
inclusions and may even have engendered selection bias. A
possible limit to our study consisted in our inability to quantify
the exact number of refusals.
1.5. Conclusion
No difference in recovery nor in intensity of attentional
disorders has been shown to exist between patients presenting
or not presenting more or less severe SAS after a stroke; that
much said, our study is hardly exempt from biases and limits.
We believe it would be of marked interest to pursue this work
with studies featuring a schema that would be more rigorous in
terms of chronology of the evaluations and, perhaps, of choice
of tests to be given. Middle to long-term monitoring of apnea
development according to evolution of sequels to the stroke
would likewise be of interest.
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La pre´valence du syndrome d’apne´e du sommeil (SAS) chez
les sujets d’aˆge moyen (de 30 a` 60 ans) est estime´e a` 2 % chez
les femmes et 4 % chez les hommes [1]. Le SAS est conside´re´
aujourd’hui comme un proble`me de sante´ publique du fait de sa
fre´quence e´leve´e et des morbidite´s neuropsychiques et
cardiovasculaires qui lui sont attribue´es [2–8], justifiant ainsi
un de´pistage et une prise en charge the´rapeutique
spe´cifique. Sur le plan vasculaire, la pre´sence d’un syndrome
d’apne´e du sommeil est un facteur de risque d’hypertension
arte´rielle (OR = 2,89 IC % [1,47–5,69]) [9], d’arythmie par
fibrillation auriculaire (ACFA) (OR = 4,02 IC % [1,03–15,74])[10], d’insuffisance coronarienne (OR = 1,68 IC % [1,02–
2,76]) [11] et d’accident vasculaire ce´re´bral (AVC) (OR = 2,44
IC % [1,03–5,80] et 3,48 IC % [1,31–9,23]) [12].
Les liens e´tiologiques avance´s entre SAS et AVC sont
multiples. Tout d’abord, les apne´es diminueraient la pression
partielle en oxyge`ne dans le sang provoquant une de´saturation.
L’hypoxe´mie chronique secondaire serait elle-meˆme respon-
sable d’une hypertension arte´rielle et de l’apparition d’autres
troubles cardio-vasculaires. En effet, le SAS engendrerait
e´galement des arythmies, des changements he´modynamiques
ce´re´braux ou encore un e´tat pro-thrombotique sanguin a`
l’origine d’accidents vasculaires ce´re´braux [13].
Apre`s AVC, la pre´valence du SAS est tre`s e´leve´e jusqu’a`
70 % selon les e´tudes chez les patients apre`s un accident
vasculaire ce´re´bral re´cent, et est supe´rieure a` celle d’une
population apparie´e en aˆge et en sexe [1–6,8,14,15]. La
pre´sence d’un SAS apre`s un AVC est associe´e a` une plus grande
mortalite´ a` un an [16] et quelques e´tudes objectivent un
retentissement fonctionnel. Il en est ainsi de Good et al. [16] qui
observent un moins bon indice de Barthel a` 3 et 12 mois apre`s
AVC, chez les patients avec un SAS et Turkington et al. [17]
confirment ces re´sultats a` 6 mois. Cherkassky et al. [18]
montrent e´galement une moins bonne re´cupe´ration fonction-
nelle par une e´valuation par la mesure de l’inde´pendance
fonctionnelle (MIF) et plus particulie`rement chez les patients
ayant une MIF faible a` l’admission. Pour d’autres auteurs
(Iranzo), si les troubles respiratoires du sommeil e´taient
corre´le´s a` une de´te´rioration neurologique pre´coce entre le 1er et
le 3e jour e´value´e sur la Scandinavian stroke scale (SSS), ils ne
l’e´taient pas a` une moins bonne e´volution fonctionnelle e´value´e
par l’indice de Barthel [19]. Malgre´ sa pre´valence importante et
son retentissement de´montre´ dans la population ge´ne´rale sur les
fonctions cognitives: atteinte des capacite´s attentionnelles, de
raisonnement, d’apprentissage, de vigilance et de me´moire
[20], l’influence de la pre´sence d’un SAS sur l’e´volution
neurologique et fonctionnelle apre`s AVC a e´te´ peu e´tudie´e.
Du fait de l’existence d’un traitement par pression positive
continue (PPC) [21,22], le de´pistage a une ve´ritable utilite´ car
au-dela` des conse´quences fonctionnelles attendues, il fait partie
de la prise en charge indispensable des facteurs de risque
cardio-vasculaires. Cependant l’obtention d’une polysomno-
graphie, examen de re´fe´rence, peut parfois eˆtre difficile. Pour
cette raison, l’acquisition d’appareil d’oxyme´trie type Apnea-
Link1 qui permet d’enregistrer l’oxyme´trie de pouls, le flux
respiratoire et le ronflement de manie`re non invasive et donc de
de´pister des troubles respiratoires du sommeil est une option
inte´ressante pour des unite´s de me´decine physique et de
re´adaptation (MPR) prenant en charge des patients apre`s
accident vasculaire re´cent et donc dits « a` risque ». La fiabilite´
du recueil de la saturation nocturne par ApneaLink1 parait
bonne avec une sensibilite´ de 100 % et une spe´cificite´ de 97,5 %
pour un index apne´e-hypopne´e (IAH) supe´rieur a` 10 rapporte´e
par certains auteurs [23] et une sensibilite´ de 91 % et une
spe´cificite´ de 95 pour un IAH supe´rieur a` 15 chez 59 sujets
diabe´tiques aˆge´s en moyenne de 57 ans [24].
Enfin, le syndrome d’apne´e du sommeil est un trouble
respiratoire de´fini par la survenue de plus de 5 apne´es ou
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symptoˆmes nocturnes (le ronflement essentiellement) et
diurnes (la somnolence principalement). Cette de´finition du
SAS a e´te´ officialise´e depuis 1999 aux E´tats-Unis et de fac¸on
plus re´cente en France. Avant cela, les de´finitions e´taient plus
floues. Le cut-off e´tait parfois a` 5, 10, 15, 20 ou encore 25 selon
les e´tudes et variait en fonction de l’appareil de de´pistage
(polygraphie, polysomnographie ventilatoire) et la de´finition de
l’apne´e et de l’hypopne´e elles-meˆmes.
L’e´tude rapporte´e ici avait pour objectif d’e´tudier l’e´ventuel
retentissement du SAS sur l’e´volution neurologique et
fonctionnelle des patients et sur leurs capacite´s attentionnelles.
2.2. Patients et me´thodes
Il s’agit d’une e´tude monocentrique effectue´e dans un
service de me´decine physique et de re´adaptation a` orientation
neurologique. Cette e´tude a rec¸u l’autorisation du CEERB du
groupe St. Louis-Lariboisie`re-Fernand Widal.
Les crite`res d’inclusion e´taient : patients de plus de 18 ans,
non opposition du patient ou d’un membre de sa famille et/ou
d’un proche a` la participation a` cette e´tude en cas d’aphasie,
AVC ische´mique ou he´morragique datant de moins de 6 mois et
patient affilie´ a` la se´curite´ sociale. Les crite`res de non inclusion
e´taient : SAS pre´alable a` l’AVC documente´ et traite´,
insuffisance cardio-respiratoire, de´mence ou incapacite´ a`
effectuer les tests, re´e´ducation de´bute´e dans un autre service
de MPR. Tous les patients hospitalise´s dans le service et
re´pondant aux crite`res d’inclusion et d’exclusion e´taient inclus
de manie`re conse´cutive. L’inclusion e´tait re´alise´e dans les
10 premiers jours de l’hospitalisation dans le service de MPR.
Chaque patient e´tait suivi sur une pe´riode de 2 mois.
Les donne´es ge´ne´rales : aˆge, sexe, poids, taille, indice de
masse corporelle (IMC), facteurs de risque cardio-vasculaires,
date de l’AVC et de´lai depuis l’AVC, type d’AVC : ische´mique
ou he´morragique et localisation de la le´sion ce´re´brale, e´taient
recueillies a` partir du dossier du patient.
Les outils d’e´valuation clinique e´taient : score du National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) [25] pour la se´ve´rite´
globale de l’AVC, le score de Fugl Meyer (FM) [26] pour la
de´ficience motrice, re´alise´s par les investigateurs et la mesure
d’inde´pendance fonctionnelle (MIF) [27] pour le retentisse-
ment fonctionnel, de´termine´e par l’ensemble de l’e´quipe en
re´union de synthe`se. Ces e´valuations e´taient re´alise´es dans les
10 premiers jours apre`s l’entre´e des patients puis a` deux mois
( 15 j). La re´cupe´ration fonctionnelle et neurologique des
patients e´taient repre´sente´es par les Delta FM (= FM a` 2 mois –
FM admission), Delta NIHSS (= NIHSS a` 2 mois – NIHSS
admission) et Delta MIF (= MIF a` 2 mois – MIF admission).
De`s que l’e´tat de vigilance des patients le permettait, leurs
capacite´s attentionnelles e´taient e´value´es par les orthophonistes
du service, au moyen de la batterie attentionnelle de William
Lennox (BAWL) [28]. Il s’agit d’une succession de huit tests
passe´s sur ordinateur. Nous avions choisi comme parame`tres
d’e´valuation deux e´preuves parmi les huit, la premie`re
explorant la rapidite´ d’exe´cution, la seconde explorant la
capacite´ d’inhibition et de discrimination. La premie`re e´tudiaitle temps de re´action visuel centre´ : le sujet devait re´agir le plus
rapidement possible a` l’apparition d’un carre´ noir pre´sente´
syste´matiquement au centre de l’e´cran. La seconde e´tudiait le
temps de re´action simple binaire : le sujet ne devait actionner le
bouton re´ponse qu’a` l’apparition de deux signaux (croix rouge
et rond bleu) en s’abstenant de re´agir a` la pre´sentation de
signaux distracteurs (croix bleue et rond rouge). Les re´sultats
e´taient exprime´s en secondes, en nombre d’omissions et de
fausses alertes.
Le de´pistage du SAS e´tait effectue´ a` l’aide de l’inter-
rogatoire du patient et de la famille par la re´alisation de
l’e´chelle d’Epworth# [29], questionnaire mesurant la somno-
lence diurne dans huit situations diffe´rentes, et par le recueil de
la saturation nocturne par un appareil d’oxyme´trie (Apnea
Link1) dans les dix premiers jours d’hospitalisation permettant
le recueil de l’index d’apne´e-hypopne´e (IAH). Si cet examen
e´tait en faveur d’un SAS (IAH supe´rieur ou e´gal a` 10), une
polysomnographie e´tait demande´e. Malgre´ la de´finition
actuelle ame´ricaine et franc¸aise du SAS avec un IAH > 5,
nous avons choisi un cut-off a` 10 inclus car comme le rapporte
la revue de litte´rature de Hermann et Bassetti [14], la majorite´
des e´tudes ayant e´tudie´ SAS et AVC ont utilise´ cette limite et en
raison des caracte´ristiques de l’ApneaLink [24]. Nous avons
e´galement de´fini la se´ve´rite´ du SAS des patients en fonction de
l’index IAH, en utilisant partiellement la classification valide´e
par la Socie´te´ franc¸aise de pneumologie [30]. Un SAS est dit
le´ger pour un IAH entre 5 et 15, mode´re´ entre 15 et 30 et enfin
se´ve`re si supe´rieur a` 30.
Au cours de l’hospitalisation dans le service de MPR, les
patients be´ne´ficiaient du programme pluri-quotidien de
re´e´ducation habituelle (kine´sithe´rapie, ergothe´rapie et ortho-
phonie) en fonction de leurs besoins.
2.2.1. Analyse
Les caracte´ristiques de´mographiques et cliniques des
patients, selon l’existence ou non d’un SAS d’apre`s Apnealink,
ont e´te´ compare´es a` l’inclusion et a` deux mois. Nous avons
e´galement compare´ successivement les re´sultats (NIHSS, FM,
MIF et BAWL) de chaque groupe : SAS le´ger, SAS mode´re´ et
SAS se´ve`re avec le groupe sans SAS. Pour l’ensemble des
analyses, nous avons utilise´ pour les variables quantitatives un
test de comparaison de moyennes de Student en cas de variable
gaussienne ou un test non parame´trique de Mann-Whitney/
Wilcoxon en cas d’e´cart significatif a` la normalite´ mis en
e´vidence par le test de Shapiro-Wilk et pour les variables
qualitatives un test du Chi2 ou un test exact de Fisher lorsque les
conditions de validite´s du Chi2 n’e´taient pas remplies. Les
corre´lations ont e´te´ teste´es par le test de Pearson. Tous les tests
ont e´te´ faits sous logiciel SAS version 9.2 (de SAS Institute) ou
PRISM.
2.3. Re´sultats
Les 45 patients pre´vus par le protocole ont e´te´ inclus de
manie`re prospective : 30 hommes et 15 femmes avec un aˆge
moyen de 60,9 (DS = 11,5 ; 29–83). Concernant l’e´tude des
facteurs de risque cardio-vasculaire, l’IMC moyen des patients
Tableau 2
Recherche d’un lien entre la pre´sence d’un syndrome d’apne´e du sommeil
(SAS) et l’e´volution fonctionnelle, e´value´e par le Delta-MIF (2m-0) repre´sen-
tant la progression de la mesure d’inde´pendance fonctionnelle (MIF) sur 2 mois
et l’e´volution neurologique, e´value´e par le Delta-NIHSS (2m-0) repre´sentant la
progression du Score du National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) sur
2 mois, chez 45 patients victimes d’un accident vasculaire ce´re´bral re´cent.





FM 41,8  31,1 44,8  31,2 0,76
FM 2 m 54,1  31,1 67,1  23,4 0,20
Delta FM (2m-0) 14,6  17,6 20,0  22,7 0,47
MIF 69,3  24,1 74,3  30 0,54
MIF 2 m 98,6  21,8 104,9  18,4 0,26
Delta MIF (2m-0) 32,5  19,4 30,6  23 0,78
NIHSS 9,1  4,8 8,6  5,2 0,75
NIHSS 2 m 6,5  5,3 4,3  4,1 0,15
Delta NIHSS (2m-0) 2,9  3 4,2  3,7 0,21
Test statistique utilise´ : Mann-Whitney/Wilcoxon.
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arte´rielle, 8 e´taient diabe´tiques et 11 avaient une cardiopathie
connue. Le de´lai post-AVC moyen a` l’admission e´tait de
26 jours [3–101]. Dix AVC e´taient de cause he´morragique et
35 ische´mique. Quinze AVC concernaient l’he´misphe`re
droit, 28 l’he´misphe`re gauche et 2 AVC e´taient bilate´raux
(Tableau 1). Il n’y avait pas de diffe´rence significative selon
l’existence ou non d’un SAS concernant les donne´es
de´mographiques sauf pour l’aˆge ( p = 0,004) : le groupe
suspecte´ de SAS e´tant plus aˆge´.
La BAWL a e´te´ passe´e en moyenne 28 jours apre`s
l’admission dans le service [0–83] et 52 jours apre`s l’AVC
[7–109].
Deux patients ont e´te´ perdus de vue apre`s qu’ils aient passe´
les examens initiaux et l’enregistrement du sommeil et un seul
n’a pas eu le recueil de ses facteurs de risque cardio-vasculaire.
L’analyse de l’e´volution portait donc sur 43 patients.
2.3.1. Pre´valence du SAS
Vingt-huit patients (62,2 %) avaient une forte suspicion de
syndrome d’apne´e du sommeil (IAH  10), mais 7 seulement
ont pu be´ne´ficier d’une polysomnographie confirmant le SAS
pour 6 d’entre eux. Quatre patients ont e´te´ appareille´s.
2.3.2. SAS et conse´quences de l’AVC
Aucune diffe´rence significative n’a e´te´ retrouve´e entre les
deux groupes a` T0 concernant les scores neurologiques NIHSS
et Fugl Meyer, et les scores d’autonomie MIF. Bien que les
deltas FM et NIHSS aient tendance a` eˆtre plus e´leve´s chez les
patients SAS– avec des temps de re´action moyen infe´rieurs lors
des tests attentionnels, il n’a pas e´te´ retrouve´ de diffe´rence
significative (Tableaux 2 et 3).
2.3.3. Se´ve´rite´ du SAS
Les enregistrements nocturnes rapportaient chez les patients
e´tudie´s un IAH moyen de 19,4 (DS = 18,8 ; 1–87) ; 12 patients
(37,1 %) avaient un SAS le´ger (IAH entre 5 et 15), 10 (28,6 %)
un SAS mode´re´ (IAH entre 15 et 30) et 11 (34,3 %) un SAS
se´ve`re (IAH supe´rieur a` 30). Aucun lien significatif entre la
se´ve´rite´ du SAS et les diffe´rentes e´chelles d’e´valuationTableau 1
Recherche d’un lien entre la pre´sence d’un syndrome d’apne´e du sommeil
(SAS) et les caracte´ristiques de l’accident vasculaire ce´re´bral (AVC) chez






De´lai post-AVC (jours) 28,2  21,6 22,5  19,2 0,37
Type AVC
He´morragique n = 5 (17,9 %) n = 5 (29,4 %) 0,47
Ische´mique n = 23 (82,1 %) n = 12 (70,6 %)
Coˆte´ AVC
Gauche n = 16 (57,1 %) n = 10 (58,8 %) 1,00
Droite n = 10 (35,7 %) n = 6 (35,3 %)
Bilate´ral n = 2 (7,1 %) n = 1 (5,9 %)
Tests statistiques utilise´s : Mann-Whitney/Wilcoxon pour le de´lai, Fisher pour
le type et le cote´.neurologique, fonctionnelle et attentionnelle n’a e´te´ retrouve´
sauf pour le NIHSS a` 2 mois qui e´tait significativement plus
important dans le groupe SAS se´ve`re en comparaison au groupe
sans SAS (Tableau 4).
2.3.4. SAS et score d’Epworth
Le score de somnolence e´value´ par le questionnaire Epworth
et re´alise´ uniquement par 30 patients (66,7 %) n’e´tait pas
corre´le´ a` la pre´sence d’un SAS dans cette e´tude, la moyenne de
cette e´chelle e´tant de 6,4 dans les deux groupes.
Paralle`lement, il n’a pas e´te´ retrouve´, dans notre e´tude, de
relation statistiquement significative entre le score d’Epworth
et les scores des deux tests attentionnels de la BAWL, avec
respectivement 645  395 et 720  274 secondes de moyenne
pour les temps de re´action visuel centre´ et simple binaire.
2.4. Discussion
Cette e´tude recherchait un e´ventuel retentissement du SAS
sur l’e´volution neurologique et fonctionnelle de patients ayant
eu un AVC re´cent ainsi que sur leurs capacite´s attentionnelles.Tableau 3
Recherche d’un lien entre la pre´sence d’un syndrome d’apne´e du sommeil et les
troubles attentionnels, e´value´s par 2 tests (visuel centre´ et simple binaire) de la
batterie attentionnelle de William Lennox (BAWL) chez 45 patients victimes






Temps de re´action test
Visuel centre
(moy  std)
655,7  412 630,4  380 0,90
Temps de re´action test
Simple binaire
(moy  std)
735,7  267 700,3  290 0,66
Fausses alertes 1,3 1 0,47
Omissions 0,9 1,3 0,96
Test statistique utilise´ : Mann-Whitney/Wilcoxon.
Tableau 4
Recherche d’un lien entre la se´ve´rite´ du SAS et la re´cupe´ration neurologique et
fonctionnelle e´value´e respectivement par le FM, NIHSS et la MIF et avec les
capacite´s attentionnelles e´value´es par la BAWL (temps de re´action visuel
centre´, temps de re´action simple binaire, nombre de fausses alertes et d’omis-
sions) chez 45 patients victimes d’un accident vasculaire ce´re´bral re´cent.
Comparaison de chaque groupe : SAS le´ger, mode´re´ et se´ve`re avec le groupe









FM 49,7  32,5 38,1  30,6
( p = 0,42)
45,6  29,3
( p = 0,66)
38,5  33,2
( p = 0,46)
FM2 70,6  22,5 54,9  30,3
( p = 0,27)
56,4  28,9
( p = 0,18)
52,6  33,6
( p = 0,25)
MIF 75,8  29,6 68,9  29
( p = 0,57)
72,6  26,2
( p = 0,79)
67,5  21,7
( p = 0,45)
MIF2 107,6  15,2 9,2  21,8
( p = 0,23)
106,4  16
( p = 0,99)
94,7  26,2
( p = 0,09)
NIHSS 7,8  5,3 9,8  4,3
( p = 0,32)
7,3  4,3
( p = 0,81)
10,6  4,8
( p = 0,21)
NIHSS2 3,3  2,3 6,7  4,8
( p = 0,06)
5,1  4,6
( p = 0,59)
7,7  6,6
( p = 0,04)
BAWL
TR VC 646,3  444,6 621,8  186,7
( p = 0,57)
773  552,1
( p = 0,38)
527,9  300,2
( p = 0,49)
TR SB 730,5  340,9 706,4  230,1
( p = 0,99)
763,8  294,3
( p = 0,69)
680,1  237,2
( p = 0,96)
FA 1  1,7 1,2  1,3
( p = 0,48)
1,2  1,8
( p = 0,72)
1,22  1,9
( p = 0,83)
Om 1,6  2,8 1  1,3
( p = 0,95)
0,5  0,8
( p = 0,48)
1,1  1,5
( p = 0,99)
Test statistique utilise´ : Mann-Whitney/Wilcoxon.
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retentissement. Celui-ci a e´te´ retrouve´ par plusieurs auteurs
[16–18] et quelques hypothe`ses ont e´te´ propose´es concernant la
cause de ce lien. L’hypoperfusion ce´re´brale et la variabilite´
tensionnelle lie´s au SAS pourraient majorer la zone de
pe´nombre en post-AVC imme´diat [7,31] ou encore, l’alte´ration
de l’he´matose, secondaire au SAS modifierait le de´bit ce´re´bral,
la re´organisation ce´re´brale et donc la plasticite´ ce´re´brale
[16]. Enfin, les patients avec SAS pre´senteraient des de´ficits
attentionnels rendant plus difficile l’adaptation et l’acquisition
de nouvelles aptitudes apre`s AVC [16].
L’absence de relation entre SAS et retentissement atten-
tionnel et fonctionnel est peut-eˆtre lie´e aux e´valuations. La MIF
utilise´e ici manque sans doute de sensibilite´. Cette e´chelle a e´te´
utilise´e dans une pre´ce´dente e´tude pour e´valuer la re´cupe´ration
fonctionnelle de 30 patients a` leur sortie [18]. Apre`s ajustement
au statut fonctionnel d’admission, la pre´sence d’e´ve`nements
hypoxiques nocturnes e´tait pre´dictive d’une moins bonne
re´cupe´ration e´value´e par le gain de points de la MIF,
spe´cialement chez les patients ayant eu un AVC avec une
MIF basse (< 70) a` l’admission ( p = 0,025). A` noter, que la
pre´sence de troubles respiratoires nocturnes n’e´tait retrouve´e
que chez 36,7 % des patients et que la se´ve´rite´ de l’AVC n’e´tait
pas de´crite. Il est donc difficile de comparer nos groupes de
sujets.
Nous n’avons pas retrouve´ non plus de lien entre la pre´sence
d’un SAS et les capacite´s attentionnelles. Les deux testsattentionnels de la BAWL permettant l’e´tude de la rapidite´
d’exe´cution, la capacite´ d’inhibition et de discrimination nous
semblent eˆtre un bon choix meˆme si cela a e´te´ fait de manie`re
arbitraire. Mais le moment choisi pour la passation est peut-eˆtre
discutable. En effet, il n’e´tait pas standardise´ car de´cide´
initialement comme « a` passer de`s que possible », c’est-a`-dire
quand le patient e´tait juge´ apte a` re´aliser ce test. Le passage de
la BAWL apre`s l’admission dans le service a donc e´te´ tre`s
variable avec une grande dispersion. Cette he´te´roge´ne´ite´ a pu
certainement entraıˆner un biais d’e´valuation. Il est possible
e´galement qu’il y ait une variabilite´ des re´sultats en fonction du
moment de la journe´e, spe´cialement chez ces patients
ce´re´brole´se´s suivant une re´e´ducation intensive pre´sentant une
fatigue connue. En outre, les tests attentionnels ont e´te´ effectue´s
a` des de´lais tre`s variables de leur AVC, en raison de la
variabilite´ de leur atteinte. Enfin, la re´e´valuation a` deux mois
est peut eˆtre trop pre´coce pour mettre en e´vidence une
diffe´rence et le nombre de patients inclus probablement
insuffisant, ce qui a pu entraıˆner un possible manque de
puissance de l’e´tude. Il serait e´galement inte´ressant de
comple´ter ce travail par la re´alisation des tests neuropsy-
chologiques attentionnels de la BAWL a` 2 mois, associe´ a` un
nouvel enregistrement ApneaLink afin de de´terminer l’e´ven-
tuelle e´volution de la pre´valence du SAS en fonction de la
re´cupe´ration neurologique et fonctionnelle.
Il n’a pas e´te´ de´montre´ de conse´quence de la se´ve´rite´ du SAS
sur l’e´volution neurologique et fonctionnelle ainsi que sur les
capacite´s attentionnelles. L’hypothe`se e´tant qu’un SAS plus
se´re`re serait plus de´le´te`re qu’un SAS le´ger n’est donc pas
confirme´e. Dans une prochaine e´tude sur ce sujet, il faudrait
comple´ter la qualification de la se´ve´rite´ du SAS par la prise en
compte de l’importance de la somnolence diurne associe´e,
de´finie en trois cate´gories le´ge`re, mode´re´e et se´ve`re, selon les
recommandations pour la pratique clinique.[30] Il faudrait
e´galement revoir le choix de l’index IAH pour de´finir le SAS.
En effet, nous avons choisi une limite a` 10 en lien avec la
litte´rature mais la notion de se´ve´rite´ notamment le SAS le´ger
est de´fini a` partir de 5 apne´es-hypopne´es par heure de sommeil.
Enfin, nous avons remarque´ que les e´tudes cite´es initialement
traitant du retentissement du SAS n’indiquaient pas sa se´ve´rite´,
il e´tait uniquement pre´cise´ l’IAH moyen qui allait de 9,5  9,6
dans l’e´tude de Good et al. [16] a` 27,7  26,6 dans l’e´tude
d’Iranzo et al. [19] ou bien, certains auteurs comme Hui
donnaient un pourcentage de patients en fonction de leur IAH.
Cependant ce dernier avait choisi trois sous groupes :
IAH > 10, 15 et 20, ne refle´tant pas la se´ve´rite´ du SAS selon
la de´finition consensuelle.
Cette e´tude a mis e´galement en e´vidence une pre´valence
e´leve´e de SAS chez ces patients ce´re´brole´se´s, 62 % pre´sentant
des troubles respiratoires sur l’enregistrement de de´pistage par
l’appareil ApneaLink. Ces re´sultats sont en accord avec les
chiffres retrouve´s dans la litte´rature, ou` la fre´quence de SAS en
post-AVC varie de 50 a` 70 % [14].
Sur un autre plan, nous avons rencontre´ de ve´ritables
difficulte´s d’acce`s aux laboratoires de polysomnographie pour
la confirmation des troubles respiratoires nocturnes. On
comprend donc l’avantage d’un de´pistage pre´coce et
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spe´cificite´ de l’appareil ApneaLink1 sont bonnes [24]. Nos
re´sultats sont en accord avec ces chiffres puisque sur
7 polysomnographies re´alise´es a` la suite d’un de´pistage positif,
6 SAS ont e´te´ confirme´s (Se = 85,7 %). Cependant nous savons
que seulement quatre de nos patients ont e´te´ appareille´s par une
PPC nocturne a` la suite de ce travail, du fait d’une difficulte´
d’acce`s aux laboratoires de polysomnographie et d’une perte de
suivi pour cette donne´e pre´cise.
Il est important de souligner que l’utilisation de ce genre
d’appareil de de´pistage nocturne ne´cessite une formation
spe´cifique du personnel soignant comprenant infirmiers et aide-
soignants travaillant la nuit dans nos services de MPR. Nous
avons donc du organiser, au sein de notre service, des re´unions
diurnes et nocturnes d’information et de formation spe´cifiques
avec les diffe´rentes e´quipes soignantes.
La tole´rance du syste`me ApneaLink par les patients a e´te´
globalement bonne. Cependant l’enregistrement a du souvent
eˆtre renouvele´ en raison de temps d’enregistrement insuffisants
ou de difficulte´s des soignants a` utiliser le syste`me (mauvaise
gestion des piles de l’appareil ou de´branchement involontaire
du patient non remarque´). Nous regrettons a poste´riori que
l’e´tude de la faisabilite´ n’ait e´te´ que qualitative engendrant ainsi
un manque de pre´cision. De plus, un grand nombre de patients,
malheureusement non quantifie´, avait refuse´ d’eˆtre de´piste´ par
ce syste`me nocturne de peur d’avoir leur sommeil, de´ja`
pre´caire, alte´re´ par le port de lunettes nasales et du boitier
d’enregistrement. Cela a re´duit nos inclusions et peut eˆtre
engendre´ un biais de se´lection. La quantification du nombre de
refus, repre´sentant le flux de patients a donc repre´sente´ une
possible limite pour cette e´tude.
2.5. Conclusion
Il n’a pas e´te´ mis en e´vidence de diffe´rence de re´cupe´ration
ni de diffe´rence d’intensite´ des troubles attentionnels entre les
patients pre´sentant ou non un SAS apre`s un AVC, ni en fonction
de la se´ve´rite´ du SAS mais notre e´tude comporte des biais et
limites. Il nous semble inte´ressant de poursuivre ces travaux par
des e´tudes au sche´ma plus rigoureux dans la chronologie des
e´valuations et peut-eˆtre le choix des tests. De plus, un suivi a`
moyen et long terme de l’e´volution de l’apne´e en fonction de
l’e´volution des se´quelles de l’AVC serait inte´ressant.
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